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·专家共识·
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中华医学会神经外科学分会颅脑创伤专业组　中华医学会创伤学分会神经损伤专业组
通信作者：刘劲芳，中南大学湘雅医院神经外科 ４１０００８，Ｅｍａｉｌ：ｊｉｎｆａｎｇ＿ｌｉｕ＠ｃｓｕ．ｅｄｕ．ｃｎ
ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｃｎ１１２０５０２０２１０８１１００３９７

　　颅脑创伤（ｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ，ＴＢＩ）特别是重
型ＴＢＩ［格拉斯哥昏迷评分（ＧＣＳ）≤８分］，是引起
儿童（＜１８岁）致残和死亡的最常见原因之一［１］。

由于儿童神经系统的解剖、生理、病理生理等均与成

人有所不同，其ＴＢＩ的临床特点和治疗策略也有别
于成人［２］。目前我国大多数ＴＢＩ相关的研究对象为
成人，迄今仍无关于儿童 ＴＢＩ的指南和专家共识。
为了更好地救治重型 ＴＢＩ患儿，提高我国儿童 ＴＢＩ
的整体救治水平，规范儿童ＴＢＩ的治疗，中华医学会
神经外科分会颅脑创伤专业组和中华医学会创伤学

分会神经损伤专业组专家根据已有的临床证据，总

结临床经验，共同讨论并撰写了《儿童颅脑创伤诊

治中国专家共识》（以下简称共识），以期提高儿童

ＴＢＩ的治愈率，降低死亡率和致残率。
一、流行病学和危险因素

（一）流行病学

儿童创伤（包括头部外伤在内）非常常见，其

年发生率大约为 ２００／１０００００［３－４］，但全球不同
地区差异很大。导致儿童死亡的原因中，２６．１％
为创伤，其中９０％创伤致死的患儿直接或间接死
于 ＴＢＩ［３－４］。

（二）危险因素

１．受伤机制：２００２—２０１１年的研究数据表明，
儿童ＴＢＩ最主要的致伤原因是跌倒和坠落、交通事
故和被击打［５］。而后期的创伤数据库数据（２００５年
１月至２０１４年１月）表明，交通事故伤是儿童头部
外伤最主要的原因［６］。

２．年龄：在婴儿阶段，施加性损伤（虐婴综合征
或摇婴综合征）是患儿创伤的最主要原因，已有的

调查结果显示，施加性损伤在０～２岁的发生率为
５．９％［５］，值得注意的是，施加性损伤并不一定是有

意而为［７］。随着年龄的增长，施加性损伤的发生率

下降，跌落的发生率也随年龄的增长而逐渐降

低［５］。因体育或娱乐活动导致的创伤成为青少年

阶段的主要创伤因素［８］。

二、儿童ＴＢＩ的监测
（一）颅内压监测

颅内压监测是重型 ＴＢＩ后重症监护的基础措
施，许多学者在进行针对ＴＢＩ后颅内高压的治疗时，
均通过颅内压监测制定治疗决策。重型ＴＢＩ患儿往
往会出现颅内高压［９］，而颅内高压又与不良预后以

及较高的死亡率相关［１０］。临床研究表明，对重型

ＴＢＩ患儿进行颅内压监测，实施以颅内压目标导向
的治疗策略可显著降低患儿的死亡率［１１］。一项历

时１０年、纳入４６６７例ＴＢＩ患儿的回顾性队列研究
表明，颅内压监测率高且收治病例多的医院患儿预

后更好［１２］。而 ３０家儿科医院历时 ５年、纳入
３０８４例儿童ＴＢＩ患者的数据库分析表明，进行颅内
压监测患儿的生存率并未改善［１３］。一项为３级证
据的临床研究结论参考了成人 ＴＢＩ指南的意见，即
对于重型ＴＢＩ（ＧＣＳ＜９分）、影像学证实为脑外伤的
患儿进行颅内压监测，其生存率改善的获益

有限［１４］。

（二）颅内压阈值与脑灌注压阈值监测

ＴＢＩ后脑组织挫伤、水肿和颅内出血等因素会
引起颅内压升高［１５］，当颅内压升至一定阈值时会引

起神经损伤、脑疝和脑死亡。此前的大量研究表明，

儿童ＴＢＩ患者颅内压持续 ＞２０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０１３３ｋＰａ）与预后不良和死亡率较高有关［１６］。儿

童ＴＢＩ患者颅内压＞２０ｍｍＨｇ每增加１ｈ，其不良预
后的可能性增加４．６％［１７］。颅内压 ＞２０ｍｍＨｇ持
续时间超过５ｍｉｎ则需要积极干预，以改善 ＴＢＩ患
儿的临床结局。但是考虑到不同年龄段儿童（包括

婴幼儿、学龄前儿童、学龄儿童、青少年）解剖结构

和生理差异较大，脑血管自动调节能力也明显不同，

有研究将不同年龄段的ＴＢＩ患儿根据不同的颅内压
阈值进行治疗，但并未获得有意义的临床结果［１８］。

脑灌注压（ｃｅｒｅｂｒａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＰ）是指
平均动脉压与颅内压的差值，在ＴＢＩ的临床管理中，
ＣＰＰ是一个决定脑血流量的非常重要的参数，因为
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它在一定程度上间接地反映了脑组织营养物质和氧

气的供应情况。早期的研究认为，更高的脑灌注可

能改善患者的预后，后来发现过高的 ＣＰＰ会引起
ＴＢＩ患者急性呼吸窘迫综合征的增加，并导致死亡
率上升。两项研究表明，ＴＢＩ患儿 ＣＰＰ＜４５ｍｍＨｇ
与其不良预后相关［１７，１９］。研究表明，至少应维持

ＴＢＩ患儿ＣＰＰ在４０ｍｍＨｇ以上，为避免出现灌注不
足，应维持 ＣＰＰ于４０～５０ｍｍＨｇ。同样，考虑到不
同年龄段儿童的平均动脉压、脑血流和脑氧代谢率

存在差异，婴幼儿的 ＣＰＰ可维持在推荐范围低值，
而青少年的 ＣＰＰ则可能需要稍高于推荐范围［２０］。

Ａｌｌｅｎ等［２１］的研究也发现，不同年龄段 ＴＢＩ患儿的
ＣＰＰ阈值有差异，０～５岁患儿的最低ＣＰＰ应维持在
４０ｍｍＨｇ以上，而６～１７岁患儿的最低ＣＰＰ应维持
在５０ｍｍＨｇ以上。近年来，学者们越来越重视脑血
管的自动调节功能，认为在不同的脑血管自动调节功

能状态下，ＣＰＰ目标值是变化的，即最优ＣＰＰ概念，因
此建议用压力反应指数来滴定最优ＣＰＰ［２２－２３］。

（三）其他脑监测方法（脑组织氧分压监测、经

颅多普勒、脑电图）

多模态脑监测可以提供更多关于脑血流和脑功

能的信息。对于重型 ＴＢＩ患儿而言，颅内压监测之
外的多模态脑监测技术主要包括脑组织氧分压

（ｐａｒｔｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆｂｒａｉｎｔｉｓｓｕｅｏｘｙｇｅｎ，ＰｂｔＯ２）监测、
脑电图和经颅多普勒（ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌＤｏｐｐｌｅｒ，ＴＣＤ）等，
这些脑监测方法联合颅内压监测能为ＴＢＩ患儿所需
的进一步治疗提供更多信息［２４］。

虽然一些研究发现，ＰｂｔＯ２＜１０ｍｍＨｇ会导致不
良预后，过低的ＰｂｔＯ２往往与脑组织缺血、线粒体功
能紊乱和脑代谢异常相关，但尚无足够的临床证据

显示进行脑氧监测能够改善ＴＢＩ患儿的预后［２５－２６］。

ＴＣＤ是一种简单快捷的床旁检测脑血流流速
的技术，能够通过无创的方式评估患者的颅内压和

ＣＰＰ。在成人 ＴＢＩ中，ＴＣＤ可通过测量搏动指数和
脑血流流速来评估患者是否存在颅高压和脑血管痉

挛，但这些联系在儿童 ＴＢＩ中并不明显［２７－２８］。ＴＣＤ
也被用于评估ＴＢＩ患儿的脑血管自动调节功能，当
平均动脉压上升时脑血管收缩，而平均动脉压下降

时脑血管舒张，自动调节指数≥０．４时认为脑血管
自动调节功能良好。研究发现，４０％的重型 ＴＢＩ患
儿的脑血管自动调节功能受损，且与患儿的不良预

后密切相关［２９］。

创伤后癫痫是 ＴＢＩ患儿的常见并发症，而非惊
厥性发作具有隐匿性，不易被发现，将会导致神经功

能恶化和更差的预后，通过持续的脑电图监测能及

时发现痫性放电，从而促使临床医生及时干预［３０］。

ＴＢＩ患儿由于各种原因（如交感兴奋、肌肉颤动、肌
强直等）引起的异常运动容易与癫痫发作混淆，通

过脑电监测能准确地鉴别这些临床表现，并减少不

必要的抗癫痫药物使用［３１］。应用巴比妥药物治疗

顽固性颅高压时，脑电图也被用来监测重型 ＴＢＩ患
儿处于何种状态（爆发抑制或电静息），从而指导控

制巴比妥药物的剂量［３２］。脑电监测下无脑电反应

性、无睡眠觉醒周期以及弥漫性慢波均提示 ＴＢＩ患
儿的预后不良［３３－３４］。

（四）神经影像

头部 ＣＴ是目前 ＴＢＩ患儿最常用的影像学检
查，能快速地发现颅内出血、脑挫伤和脑水肿。与成

人ＴＢＩ患者类似，鹿特丹ＣＴ评分能反映ＴＢＩ患儿的
严重程度，评分上升与死亡风险密切相关［３５］，但正

常的ＣＴ表现并不能排除颅内高压［３６］。如硬膜外血

肿量＞１０ｍｌ或ＧＣＳ＜９分，则不论有无显著的神经
功能恶化，均需进行 ＣＴ复查［３７］。亦有研究认为，

ＴＢＩ患儿如无神经功能恶化或者颅内压升高的表
现，常规复查ＣＴ并不被推荐，因为这一措施不能带
来额外的临床获益［３８－３９］。

ＭＲＩ主要是通过各种特殊的扫描序列来反映
更多脑损伤的细节信息。弥散加权成像和表观弥散

系数主要被用于检测脑水肿以及弥漫性轴索损伤，

尤其是在受伤早期，能够检测出局部脑缺血，这对诊

断因虐待而导致的ＴＢＩ十分重要，此外，表观弥散系
数值也可用于预测 ＴＢＩ患儿的预后［４０－４２］。其他磁

共振序列中，磁敏感加权成像主要用来检测小的弥

漫性出血灶，更多的出血灶也提示 ＴＢＩ患儿的预后
更差［４３］；弥散张量成像能够检测神经纤维束的损伤

情况，并能反映患儿的认知和总体的预后情况［４４］。

总之，ＭＲＩ多用于儿童 ＴＢＩ神经功能远期预后的
评估。

三、儿童ＴＢＩ颅高压的治疗
（一）手术治疗

儿童重型 ＴＢＩ手术治疗的目的主要是解除血
肿、挫伤灶和凹陷骨折的占位效应，并维持颅内压＜
２０ｍｍＨｇ和ＣＰＰ＞４０～５０ｍｍＨｇ［４５］。

１．颅骨骨折：儿童的颅骨骨折大部分为单一的
线性骨折，并不需要手术治疗，但合并以下情况时可

能需要手术治疗：脑脊液漏、颅内异物、伤口感染、存

在需手术处理的颅内血肿、凹陷性骨折［４６］。凹陷性

骨折手术治疗的主要指征包括：凹陷深度＞１ｃｍ、合
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并较大的颅内血肿或脑挫伤、需清除感染伤口、硬膜

撕裂、需解除因压迫静脉窦导致的颅高压、局灶性的

神经功能损害、为了美化患儿外观需行复位手

术［４７］。另外，儿童颅骨骨折有可能因脑组织经骨折

缝疝出至皮下导致生长性骨折，可通过 ＭＲＩ检查证
实是否有脑组织疝出，必要时需尽早手术治疗［４８］。

２．硬膜外血肿：硬膜外血肿往往症状轻微，甚至
无症状，患者仅表现为头皮血肿或颅骨骨折。ＣＴ检
查结果往往是进行血肿清除的重要依据，建议硬膜

外血肿厚度 ＞１０ｍｍ则进行血肿清除手术［４９］。儿

童硬膜外血肿的手术指征可适当放宽，对于伴有明

显临床症状和神经功能障碍体征，或一旦出现任何

神经系统损害及病情加重，均可开颅手术，及时的手

术治疗能显著改善硬膜外血肿患儿的预后［５０］。

３．硬膜下血肿：硬膜下血肿患儿的病情较严重，
常合并脑挫伤或脑内血肿，临床表现以颅高压症状

如昏迷和呕吐为主，常见病因是外伤和虐待，主要的

手术方式包括囟门穿刺、钻孔引流和开颅减

压［５１－５２］。需要手术干预的危险因素主要包括：较低

的ＧＣＳ、较高的损伤严重程度评分、更差的 ＣＴ征
象、影像学证实的脑实质损伤、中线移位 ＞５ｍｍ、受
压或闭塞的基底池以及神经功能损害［５３］。对于硬

膜下血肿患儿特别是伴发严重脑肿胀者，术中剪开

硬脑膜易出现致死性的急性脑膨出，更应强调硬脑

膜的多处、有序、小范围、渐进性阶梯减压，关闭硬膜

时要扩大修补。

４．脑内血肿和脑挫伤：儿童创伤性脑内血肿和
脑挫伤常见于额叶和颞叶。体积较小、占位效应不

明显的脑内血肿和脑挫伤可保守治疗。当出现血肿

进行性增大、水肿加重等而导致占位效应明显时，患

儿的颅内压升高，神经功能显著恶化，尤其中颅窝和

后颅窝的病变进展迅速时可导致脑疝的发生，需手

术干预降低颅内压，维持脑灌注，必要时行去骨瓣减

压术［４６］。

５．颅底异物穿通伤：儿童可因意外导致尖锐物
体如筷子、钢筋和火钳等穿透颅底，形成颅底异物穿

通伤，此类患儿的手术难度较大，通常需要ＴＢＩ和脑
血管病相关团队以及颌面外科、眼科等相关科室共

同合作，彻底清除异物，保护并维持颅内重要血管和

神经功能的完整。成功的手术以及合理的抗生素应

用（预防感染）、颅高压的管理以及癫痫等并发症的

防治，是取得良好预后的关键［５４－５５］。

６．新生儿 ＴＢＩ：新生儿发生 ＴＢＩ的常见原因是
产伤，损伤类型主要是凹陷性骨折、硬膜外血肿和硬

膜下血肿，由于临床表现无特异性，很难被及时发

现，常见的临床表现为癫痫和肌张力减低，决定有无

手术指征的因素主要包括血肿的厚度、中线移位程

度以及合并凹陷性骨折和脑积水［５６］。新生儿创伤

后颅内血肿往往无需开颅手术，可通过穿刺进行

治疗［５７］。

７．去骨瓣减压术：去骨瓣减压术是通过外科手
术切除一部分颅骨达到降低颅内压的目的。其手术

方式包括单侧或双侧减压、硬脑膜扩大缝合、颞肌下

减压、大骨瓣或小骨瓣减压，手术方式的不同也对

ＴＢＩ患儿的预后产生影响［５８］。虽然一些研究发现，

去骨瓣减压能降低ＴＢＩ患儿的死亡率以及改善其预
后，但由于研究质量较低，未能对研究数据进行有效

的统计学对比，因此指南并未对这一部分内容进行

推荐［５９－６０］。其他一些研究显示，去骨瓣减压治疗能

显著减轻颅内高压，因此建议对于神经功能明显恶

化、脑疝形成以及常规降颅压治疗无效的 ＴＢＩ患儿
进行去骨瓣减压治疗［５９，６１］。对于重型 ＴＢＩ患儿的
难治性颅高压，早期（＜２４ｈ），甚至超早期（６～
１２ｈ）进行去骨瓣减压是安全而有效的，能够改善患
儿的预后［６２］。去骨瓣减压术降低了重型 ＴＢＩ的死
亡率，但目前需要关注的是手术时机的选择、最适宜

的手术技术和协同的治疗方法，从而使患儿获得最

佳的疗效［６３］。

８．颅骨成形术：开放性ＴＢＩ清创术后，以及闭合
性ＴＢＩ因颅内压增高行去骨瓣减压术后，往往存在
不同范围的颅骨缺损。颅骨成形术是一种常规的恢

复颅腔完整性的手术，其不仅能够恢复脑脊液动力

学和颅脑外观，还能保护脑组织，有助于促进神经系

统的康复并改善神经功能预后，尤其是在儿童群体

中［６４］。关于儿童颅骨修补的临床研究证据十分有

限，对于骨瓣去除及重建缺损颅骨的手术入路、修补

材料类型以及颅骨成形手术的最佳时机，尚未形成

统一的最佳方案［６５－６６］。儿童创伤后颅骨缺损的修

补手术并无年龄限制，但需关注术前全身状况，神经

系统和局部伤口的情况必须稳定，修补材料可选用

自体骨、骨诱导材料或合成材料，若采用自体骨进行

修补，建议尽早行修补术［６４］。

（二）高渗性治疗

高渗盐水和甘露醇是高渗性药物，其主要机制

均为通过升高血浆渗透压以形成血－脑脊液间的渗
透压差，从而发挥降低颅内压的作用。

高渗盐水治疗儿童颅内高压的输注方案包括单

次快速输注和连续性输注。前瞻性队列研究表明，
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相比于甘露醇、芬太尼和戊巴比妥，单次快速输注高

渗盐水对于降低颅内压更加有效，推荐使用３％高
渗盐水，剂量为１０～２０ｍｉｎ内２～５ｍｌ／ｋｇ［６７］。３％
高渗盐水能显著地改善儿童ＴＢＩ患者的局部脑组织
氧含量和脑血流［６８］，高浓度的高渗盐水（１２％）较
３％的高渗盐水能更好地改善液体平衡和肺水
肿［６９］。使用高渗盐水治疗时，应避免血钠过高，血

钠长时间（＞７２ｈ）高于１６０ｍＥｑ／Ｌ有导致深静脉
血栓的风险，高于１７０ｍＥｑ／Ｌ有导致血小板减少的
风险［７０］。

甘露醇常用来降低颅内压，但其在儿童颅内高

压的研究较少。多项研究比较了快速输注等量

２０％甘露醇和３％高渗盐水的颅内压下降程度和患
儿的生存率，显示差异并无统计学意义［７０］。

（三）镇静镇痛治疗

镇痛镇静是儿童 ＴＢＩ重要的治疗措施之一，但
目前的临床证据级别仍然不高，其有效性和安全性

评价不一致［７１］。对于需要气管插管和机械通气的

患儿，使用镇痛剂和镇静剂能够增加其舒适性和耐

受性，缓解患者－呼吸机不同步，这种不同步可能导
致大脑血流量的突然上升而使颅内压升高［７２］。镇

痛剂和镇静剂可降低颅内压，并改善脑血流［６７］。另

一方面，镇痛剂或镇静剂可能引起动脉血压降低，从

而导致脑缺血和血管扩张，并可引起颅内压的升

高［７３］。因此，需要警惕镇痛剂和镇静剂所导致的脑

灌注不足。

（四）脑脊液引流

脑脊液引流是神经外科临床最常用的治疗技术

之一，主要包括脑室外引流（ｅｘｔｅｒｎａｌｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｒａｉｎ，
ＥＶＤ）和腰大池引流（ｌｕｍｂａｒｄｒａｉｎ，ＬＤ）。ＥＶＤ不仅
可用于测量ＴＢＩ儿童的颅内压，而且可用于进行治疗
性脑脊液引流［７４］。对于重型 ＴＢＩ患儿，若存在脑室
内出血或脑积水，可考虑行脑脊液引流来控制颅内压

增高。其中，ＥＶＤ应作为首选方法。研究表明，控制
颅内压≤２０ｍｍＨｇ可改善患儿的预后［７５］。Ｓｈａｐｉｒｏ
和Ｍａｒｍａｒｏｕ［７６］回顾性纳入２２例 ＧＣＳ≤８分的重型
ＴＢＩ患儿，所有患儿均接受ＥＶＤ和脑脊液引流，发现
应用ＥＶＤ可有效降低患儿的颅内压。目前循证医学
并无足够证据支持ＬＤ可改善患儿的预后，且其禁忌
证较多，禁用于脑疝和严重的颅内高压［２０］。

（五）控制性低温治疗

亚低温治疗分为预防性亚低温和治疗性亚低

温。预防性亚低温在 ＴＢＩ早期颅内压未升高前施
行，而治疗性亚低温则是在颅内压升高后实施，后者

是一种降低顽固性颅内高压的有效手段。两项荟萃

分析显示，与常温治疗相比，预防性亚低温治疗并不

能降低 ＴＢＩ患儿的死亡率，也未能改善其预
后［７７－７８］。在其他一些高质量研究中，也未能发现预

防性亚低温能降低死亡率或可改善患儿的预

后［７９－８０］。治疗性亚低温对于儿童 ＴＢＩ而言是重要
的治疗措施，尤其在降低颅内压方面，但目前的研究

结果并不一致，其原因在于未基于 ＧＣＳ进行分层，
体温测量方法、低温持续时间和复温时间的不一

致［８１］，患者的临床特征和头颅ＣＴ特征、是否存在瞳
孔固定、低氧和蛛网膜下腔出血均是影响其预后的

重要因素［８２］。研究发现，亚低温治疗的复温过程

中，亚低温治疗组的颅内压会出现反跳，甚至高于常

温治疗组，因此指南建议缓慢复温（０．５～１．０℃ ／
１２～２４ｈ）以减少并发症的发生［１８，８０，８３］。

（六）机械通气

以往的研究认为，创伤后易出现脑血流量增加

而导致颅内压升高，因此采取过度通气的策略使脑

血管收缩以减低脑血流量，从而到达降低颅内压的

目的［８４］，但最近的研究发现，创伤后脑缺血比脑血

流量增加更常见，并且脑缺血与不良预后密切相

关［８５］。一项回顾性队列分析发现，早期（伤后４８ｈ）
严重低二氧化碳血症（ＰａＣＯ２＜３０ｍｍＨｇ）的发生率
较高，一旦发生可导致 ＴＢＩ患儿的死亡率明显增
大［８６］。因此，过度通气在重型儿童ＴＢＩ的治疗中仅
被推荐为第二层次的治疗，且需要进行高级神经功

能监测［２］。

（七）巴比妥酸盐治疗

巴比妥酸盐治疗是儿童重症ＴＢＩ中颅内压控制
治疗二级疗法中的重要环节。研究发现，预防性使

用巴比妥酸盐可以增加死亡率和致残率，所以并不

建议采用，仅在发生正规一级治疗无效的、危及生命

的难治性颅内压升高时，方建议使用，且使用时必须

保证血流动力学的稳定［８７］。

（八）糖皮质激素治疗

多中心、双盲、安慰剂随机对照研究表明，糖皮

质激素治疗不能改善重型 ＴＢＩ患儿的预后［８８］。根

据现有重症ＴＢＩ的随机对照研究和队列研究结果，
糖皮质激素的使用不仅无法改善预后，反而可导致

更高的死亡率、致残率和并发症（感染、糖尿病等）

发生率。因此，目前不推荐常规使用糖皮质激素改

善儿童重型ＴＢＩ的预后或降低颅内压，但并不规避
对于下丘脑 －垂体轴损伤的患儿进行激素替代
治疗［２］。
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四、儿童ＴＢＩ并发症的处理
（一）外伤性脑梗死

儿童外伤性脑梗死主要发生在伤后１～２周内，
由于儿童中枢神经系统的解剖、生理特征相对于成

年人存在较大差异，因此 ＴＢＩ后儿童脑梗死的发病
率较成人更高，临床表现也与成人外伤后脑梗死有

较大差异［８９－９０］。儿童外伤后脑梗死的主要原因包

括：（１）儿童的脑血管发育与成人相比尚不完全，外
伤时更易造成血管损伤；（２）血容量少，外伤后容易
出现低血容量而导致灌注不足，进而出现缺血、缺

氧；（３）ＴＢＩ后各种有害的神经毒性物质释放导致血
管痉挛等。外伤后脑梗死的临床表现往往被原发病

所掩盖，若出现与原发颅脑外伤无关的神经功能障

碍如失语、偏瘫等临床表现，应及时进行影像学检

查，ＣＴ为首选方法，ＭＲＩ有助于确诊。轻型外伤性
脑梗死可予以钙离子拮抗剂、神经营养药物治疗和

适当扩容治疗，严重时可考虑去骨瓣减压以缓解颅

高压，解除脑疝。儿童脑组织及其神经功能尚处

于发育期，神经功能可得到代偿，脑侧支循环易于

迅速建立，因此儿童外伤性脑梗死的预后一般好

于成人。

（二）创伤后癫痫

ＴＢＩ后癫痫发作是常见的并发症之一，按发作
时间主要分为两类：早发型在受伤７ｄ内，迟发型在
受伤７ｄ后或康复期［９１］。ＴＢＩ患儿创伤后早期癫痫
发作的主要危险因素包括：受伤机制、ＧＣＳ≤８分、
硬膜下血肿以及年龄 ＜２岁等［９２］。但是，儿童创伤

后早期癫痫发作是导致创伤后癫痫的高危因素［９３］。

相对于青少年，婴幼儿和儿童的癫痫发作阈值更低，

因此增加了识别非惊厥性癫痫发作的难度，通过持

续脑电监测发现，ＴＢＩ患儿较成人有更高的癫痫发
病率［９４－９５］。预防性使用抗癫痫药物能够显著降低

儿童ＴＢＩ后早期癫痫的发病率［９２］。有研究表明，左

乙拉西坦能有效地预防儿童 ＴＢＩ后早期癫痫的发
生［９１］，但对于儿童 ＴＢＩ后癫痫的预防，何种抗癫痫
药物最有效，目前尚未达成统一意见［９６］。

（三）创伤性脑积水

儿童ＴＢＩ后的脑脊液动力学紊乱可能导致创伤
性脑积水的发生，其发生的危险因素主要包括年龄

（０～５岁）、ＴＢＩ的类型（蛛网膜下腔出血、硬膜下血
肿）、开放性 ＴＢＩ以及电解质紊乱等［９７］。创伤性脑

积水的手术治疗方法仍以脑室 －腹腔分流术为主，
当存在腹腔感染或者其他不适合进行脑室－腹腔分
流术的情况时，可考虑行脑室－心房分流术，对于有

危及生命表现（如脑疝）的患者以及情况不稳定而

无法接受分流手术的患儿，可能需要采取过渡措施，

通常放置临时脑室外引流管［９８］。分流手术的常见

并发症主要包括感染、分流装置的机械故障以及过

度引流，这也是造成分流手术失败或者需要再次手

术的主要原因［９９］。

五、儿童ＴＢＩ诊治的专家推荐
（一）强烈推荐

１．高渗治疗：对于颅内压增高的 ＴＢＩ患儿使用
高渗盐水或甘露醇进行降颅压治疗。

２．脑室外引流：存在脑室内出血或脑积水的儿
童ＴＢＩ患者，推荐采用。
３．抗癫痫治疗：对于重型ＴＢＩ患儿的早期癫痫，

建议采用。

（二）推荐

１．颅内压监测：对于重型 ＴＢＩ（ＧＣＳ＜９分）、影
像学证实为ＴＢＩ的患儿进行颅内压监测。
２．持续脑电图监测：用于创伤后癫痫的诊断与

疗效监测。

３．颅内压与ＣＰＰ阈值：儿童颅内压增高治疗的
阈值为 ２０ｍｍＨｇ；而推荐 ＣＰＰ最低的阈值为
４０ｍｍＨｇ，可根据不同的年龄进行调整。

４．ＴＣＤ：用于评估儿童 ＴＢＩ患者的脑血流及脑
血管自动调节功能。

５．影像学检查：对于存在神经功能恶化或颅内
压增高症状的 ＴＢＩ患儿进行 ＣＴ检查；病情允许下
对于弥漫性轴索损伤患儿进行ＭＲＩ检查。
６．镇痛镇静治疗：用于重型ＴＢＩ患儿，尤其是需

要进行机械通气的患儿。

７．机械通气：重型 ＴＢＩ患儿进行机械通气治疗
时，需要进行ＰａＣＯ２和脑血流监测。
８．控制性低温治疗：在严格的重症管理下，对于

难治性颅内压增高的重型ＴＢＩ患儿进行控制性低温
治疗。

９．手术治疗：（１）对于具有手术指征的硬膜外
血肿患儿积极行手术治疗；（２）对于神经功能恶化、
脑疝形成以及常规降颅压方法治疗无效的ＴＢＩ患儿
行去骨瓣减压术；（３）儿童的颅骨成形术并无年龄
限制；修补材料可选用自体骨、骨诱导材料或者合成

材料。

（三）不推荐

１．ＬＤ：不推荐对于脑池不清晰或严重颅内压增
高的ＴＢＩ患儿进行ＬＤ。
２．巴比妥酸盐治疗：不推荐对于血流动力学不
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稳定的ＴＢＩ患儿进行巴比妥酸盐治疗，不推荐对于
重型ＴＢＩ患儿预防性使用巴比妥酸盐治疗。
３．糖皮质激素：不推荐对于重型 ＴＢＩ患儿应用

糖皮质激素治疗，但是不规避对于下丘脑 －垂体轴
损伤的患儿进行激素替代治疗。

六、说明

本共识是我国神经外科行业指导性文件，仅供

神经外科及相关专业医生参考，不具备法律效力。

随着儿童ＴＢＩ诊治技术循证医学证据的不断增加，
《共识》将随之进行修改与完善。
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ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｐｅｄｉａｔｒｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｙ：ｃｌｉｎｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓａｎｄｉｎｉｔｉａｌｈｅａｄｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
［Ｊ］．ＪＴｒａｕｍａＡｃｕｔｅＣａｒｅＳｕｒｇ，２０１２，７２（１）：２６３２７０．ＤＯＩ：
１０．１０９７／ＴＡ．０ｂ０１３ｅ３１８２２ａ９５１２．

［３７］ ＫｉｍＷＨ，ＬｉｍＤＪ，ＫｉｍＳＨ，ｅｔａｌ．ＩｓＲｏｕｔｉｎｅｒｅｐｅａｔｅｄｈｅａｄＣＴ
ｎｅｃｅｓｓａｒｙｆｏｒａｌｌｐｅｄｉａｔｒｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ？［Ｊ］．ＪＫｏｒｅａｎ
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ＮｅｕｒｏｓｕｒｇＳｏｃ，２０１５，５８（２）：１２５１３０．ＤＯＩ：１０．３３４０／ｊｋｎｓ．
２０１５．５８．２．１２５．

［３８］ ＢａｔａＳＣ，ＹｕｎｇＭ．Ｒｏｌｅｏｆｒｏｕｔｉｎｅｒｅｐｅａｔｈｅａｄｉｍａｇｉｎｇｉｎｐａｅ
ｄｉａｔｒｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡＮＺＪＳｕｒｇ，２０１４，８４（６）：
４３８４４１．ＤＯＩ：１０．１１１１／ａｎｓ．１２５８２．

［３９］ ＦｉｇｇＲＥ，ＳｔｏｕｆｆｅｒＣＷ，ＶａｎｄｅｒＫｏｌｋＷＥ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｉｃａｃｙ
ｏｆｓｅｒｉａｌｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃｓｃａｎｎｉｎｇｉｎｐｅｄｉａｔｒｉｃｓｅｖｅｒｅ
ｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＳｕｒｇＩｎｔ，２００６，２２（３）：２１５
２１８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００３８３００５１５６００．

［４０］ ＳｕｈＤＹ，ＤａｖｉｓＰＣ，ＨｏｐｋｉｎｓＫＬ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎａｃｃｉｄｅｎｔａｌｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｙ： ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００１，４９（２）：３０９３１８；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ３１８３２０．
ＤＯＩ：１０．１０９７／００００６１２３２００１０８００００００１１．

［４１］ ＧａｌｌｏｗａｙＮＲ，ＴｏｎｇＫＡ，ＡｓｈｗａｌＳ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ
ｉｍａｇｉｎｇｉｍｐｒｏｖｅｓｏｕｔｃｏｍｅｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｉｎｐｅｄｉａｔｒｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，２００８，２５（１０）：１１５３１１６２．ＤＯＩ：
１０．１０８９／ｎｅｕ．２００７．０４９４．

［４２］ ＨｕｉｓｍａｎＴＡ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ：ｂａｓｉｃｃｏｎｃｅｐｔｓａｎｄ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｉｎｃｅｒｅｂｒａｌｓｔｒｏｋｅａｎｄｈｅａｄｔｒａｕｍａ［Ｊ］．ＥｕｒＲａｄｉｏｌ，
２００３，１３（１０）：２２８３２２９７．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００３３０００３１８４３６．

［４３］ ＴｏｎｇＫＡ，ＡｓｈｗａｌＳ，ＨｏｌｓｈｏｕｓｅｒＢＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｅａｘｏｎａｌｉｎｊｕｒｙ
ｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：ｃｌｉｎｉｃａｌｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．
ＡｎｎＮｅｕｒｏｌ，２００４，５６（１）：３６５０．ＤＯＩ：１０．１００２／ａｎａ．２０１２３．

［４４］ ＨｏｌｓｈｏｕｓｅｒＢ，ＰｉｖｏｎｋａＪｏｎｅｓＪ，ＮｉｃｈｏｌｓＪＧ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｃｈａｎｇｅｓａｆｔｅｒｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｐｅｄｉａｔｒｉｃｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｉｃｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，２０１９，３６（８）：１３５２１３６０．ＤＯＩ：１０．１０８９／ｎｅｕ．
２０１８．５９１９．

［４５］ ＣｏｕｌｔｅｒＩＣ，ＦｏｒｓｙｔｈＲＪ．Ｐａｅｄｉａｔｒｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．
ＣｕｒｒＯｐｉｎＰｅｄｉａｔｒ，２０１９，３１（６）：７６９７７４．ＤＯＩ：１０．１０９７／
ＭＯＰ．０００００００００００００８２０．

［４６］ ＡｒａｋｉＴ，ＹｏｋｏｔａＨ，ＭｏｒｉｔａＡ．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｆｅａｔｕｒｅｓ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌ
ＭｅｄＣｈｉｒ（Ｔｏｋｙｏ），２０１７，５７（２）：８２９３．ＤＯＩ：１０．２１７６／ｎｍｃ．
ｒａ．２０１６０１９１．

［４７］ ＳｔｅｉｎＳＣ．Ｔｈｅｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｍｏｄｅｒｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｄｅｐｒｅｓｓｅｄｓｋｕｌｌ
ｆｒａｃｔｕｒｅｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１９，１２１：１８６１９２．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．２０１８．１０．０４５．

［４８］ ＹａｎｇＣＨ，ＬｉＱ，ＬｉＧＰ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｎａｌｏｐｅｎｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｏｒ
ｃｒａｎｉａｌｂｕｒｓｔｆｒａｃｔｕｒｅ：ｒｅｐｏｒｔｏｆ８ｃａｓｅｓ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，
２００９，４５（５）：４０２４０６．ＤＯＩ：１０．１１５９／０００２６０９１２．

［４９］ ＣｒｅｍｏｎｉｎｉＣ，ＬｅｗｉｓＭ，ＷｏｎｇＭＤ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃｅｐｉｄｕｒａｌ
ｈｅｍａｔｏｍａｓｉｎｔｈｅｐｅｄｉａｔｒｉｃｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ
ａｎｄｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｐｉｔｆａｌｌｓ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉａｔｒＳｕｒｇ，２０２０，５５（９）：１７７３
１７７８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊｐｅｄｓｕｒｇ．２０２０．０５．０１１．

［５０］ ＦａｈｅｅｍＭ，ＪａｉｓｗａｌＭ，ＯｊｈａＢＫ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ｅｘｔｒａｄｕｒａｌｈｅｍａｔｏｍａ：ａｎｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙｏｆ２２８ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎ
ｔｅｒｔｉａｒｙｃａｒｅｃｅｎｔｅｒ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１９，５４（４）：２３７
２４４．ＤＯＩ：１０．１１５９／０００５０１０４３．

［５１］ ＴｅｈｌｉＯ，ＫａｚａｎｃｉＢ，ＴüｒｋｏｇｌｕＥ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｄｕｒａｌｈｅｍａｔｏｍａｓａｎｄ
ｅｍｅｒｇｅｎｃｙｍａｎａｇｅｍｅｎｔｉｎｉｎｆａｎｃｙａｎｄｃｈｉｌｄｈｏｏｄ：ａｓｉｎｇｌｅ
ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ′ｓｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＥｍｅｒｇＣａｒｅ，２０１１，２７（９）：
８３４８３６．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＰＥＣ．０ｂ０１３ｅ３１８２２ｃ１３６ａ．

［５２］ ＫａｒｉｂｅＨ，ＫａｍｅｙａｍａＭ，ＨａｙａｓｈｉＴ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｓｕｂｄｕｒａｌ
ｈｅｍａｔｏｍａｉｎｉｎｆａｎｔｓｗｉｔｈａｂｕｓｉｖｅｈｅａｄｔｒａｕｍａ：ａｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｌＭｅｄＣｈｉｒ（Ｔｏｋｙｏ），２０１６，５６（５）：２６４２７３．ＤＯＩ：
１０．２１７６／ｎｍｃ．ｒａ．２０１５０３０８．

［５３］ ＢｉｎｄｅｒＨ，ＴｉｅｆｅｎｂｏｅｃｋＴＭ，ＭａｊｄａｎＭ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃｓｕｂｄｕｒａｌｈｅｍａｔｏｍａｉｎ４７ｉｎｆａｎｔｓａｎｄ
ｃｈｉｌｄｒｅｎｆｒｏｍａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒ［Ｊ］．ＷｉｅｎＫｌｉｎＷｏｃｈｅｎｓｃｈｒ，２０２０，
１３２（１７１８）：４９９５０５．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００５０８０２００１６４８３．

［５４］ ＭｚｉｍｂｉｒｉＪＭ，ＬｉＪ，ＢａｊａｗｉＭＡ，ｅｔａｌ．Ｏｒｂｉｔｏｃｒａｎｉａｌｌｏｗｖｅｌｏｃｉｔｙ
ｐｅｎｅｔｒａｔｉｎｇｉｎｊｕｒｙ：ａｐｅｒｓｏｎａｌｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ，ｃａｓｅｓｅｒｉｅｓ，ｒｅｖｉｅｗｏｆ
ｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ，ａｎｄｐｒｏｐｏｓｅｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｐｌａｎ［Ｊ］．Ｗｏｒｌｄ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１６，８７：２６３４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．２０１５．

１２．０６３．
［５５］ ＷｕＹ，ＣｈｅｎＴ，ＹｕａｎＭ，ｅｔａｌ．Ｏｒｂｉｔｏｃｒａｎｉａｌｐｅｎｅｔｒａｔｉｎｇｉｎｊｕｒｙ

ｗｉｔｈｍｕｌｔｉｐｌｅｖｅｓｓｅｌｉｎｖａｓｉｏｎｉｎａｎｉｎｆａｎｔ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔａｎｄ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＮｅｕｒｏｌ，２０２０，１１：５９１４３１．ＤＯＩ：
１０．３３８９／ｆｎｅｕｒ．２０２０．５９１４３１．

［５６］ ＨｅｙｍａｎＲ，ＨｅｃｋｌｙＡ，ＭａｇａｇｉＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｅｐｉｄｕｒａｌ
ｈｅｍａｔｏｍａｉｎｎｅｗｂｏｒｎｉｎｆａｎｔｓ：ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｙｏｆ１５ｃａｓｅｓ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００５，５７（５）：９２４９２９；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ９２４９２９．
ＤＯＩ：１０．１２２７／０１．ｎｅｕ．００００１８００２６．７３２４６．ｂｆ．

［５７］ ＶｉｎｃｈｏｎＭ，ＰｉｅｒｒａｔＶ，ＴｃｈｏｆｏＰＪ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｎｅｗｂｏｒｎｓ［Ｊ］．ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖＳｙｓｔ，２００５，２１（１２）：
１０４２１０４８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００３８１００４１１３１ｚ．

［５８］ ＢａｒｔｈéｌｅｍｙＥＪ，ＭｅｌｉｓＭ，ＧｏｒｄｏｎＥ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｆｏｒｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１６，８８：４１１４２０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｗｎｅｕ．２０１５．１２．０４４．

［５９］ ＴａｙｌｏｒＡ，ＢｕｔｔＷ，ＲｏｓｅｎｆｅｌｄＪ，ｅｔａｌ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆｖｅｒｙ
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ｉｎｊｕｒｙａｎｄｓｕｓｔａｉｎｅｄｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖ
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［６０］ ＪｏｓａｎＶＡ，ＳｇｏｕｒｏｓＳ．Ｅａｒｌｙｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｍａｙｂｅ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ａｆｔｅｒｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖＳｙｓｔ，２００６，２２
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［６１］ ＦｉｇａｊｉＡＡ， Ｆｉｅｇｇｅｎ ＡＧ， ＰｅｔｅｒＪＣ． Ｅａｒｌｙｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｃｒａｎｉｏｔｏｍｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．
ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖＳｙｓｔ，２００３，１９（９）：６６６６７３．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ００３８１００３０８０４３．

［６２］ ＥｌｓａｗａｆＹ，ＡｎｅｔｓｂｅｒｇｅｒＳ，ＬｕｚｚｉＳ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙａｓｍａｎａｇｅｍｅｎｔｆｏｒｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｉｎ
ｔｈｅｐｅｄｉａｔｒｉｃｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．
ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０２０，１３８：９１８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．
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ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｉｇｈｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｃｌｏｓｅｄｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１９，１２：ＣＤ００３９８３．
ＤＯＩ：１０．１００２／１４６５１８５８．ＣＤ００３９８３．ｐｕｂ３．

［６４］ ＩａｃｃａｒｉｎｏＣ，ＫｏｌｉａｓＡ，ＡｄｅｌｓｏｎＰＤ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔ
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［６５］ ＢｅｅｚＴ，ＭｕｎｏｚＢｅｎｄｉｘＣ，ＡｈｍａｄｉＳＡ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｍｄｅｃｏｍ
ｐｒｅｓｓｉｖｅｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｔｏｃｒａｎｉｏｐｌａｓｔｙａｎｄｂｅｙｏｎｄａｐｅｄｉａｔｒｉｃ
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ｂｅｔｗｅｅｎａｕｔｏｌｏｇｏｕｓａｎｄａｌｌｏｐｌａｓｔｉｃｃｒａｎｉｏｐｌａｓｔｙｉｎｔｈｅｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｒａｎｉｏｆａｃＳｕｒｇ，２０１６，２７（３）：５９３５９７．ＤＯＩ：
１０．１０９７／ＳＣＳ．００００００００００００２４９１．
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ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｔｈｅｒａｐｉｅｓｆｏｒｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ
ｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍａｎａｕｔｏｍａｔｅｄｄａｔａ
ｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ ｔｉｍｅｓｙｎｃｈｅｄｔｏｄｒｕｇａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．
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ｏｆ３％ ｈｙｐｅｒｔｏｎｉｃｓａｌｉｎｅｈｙｐｅｒｏｓｍｏｌａｒｔｈｅｒａｐｙｏｎｉｎｔｕｂａｔｅｄ
ｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｉｓｏｌａｔｅｄｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｂｙｃｅｒｅｂｒａｌｏｘｉｍｅｔｒｙ
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ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖＳｙｓｔ，２０１９，３５（６）：９９９１００５．ＤＯＩ：１０．１００７／
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［７１］ ＫｅｔｈａｒａｎａｔｈａｎＮ，ＹａｍａｍｏｔｏＹ，ＲｏｈｌｗｉｎｋＵ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌ
ｇｏｓｅｄａｔｉｏｎｉｎｐａｅｄｉａｔｒｉｃｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ（ＴＢＩ）：
ｐｒａｃｔｉｃｅ，ｐｉｔｆａｌｌｓａｎｄｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｉｅｓ［Ｊ］．ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖＳｙｓｔ，２０１７，
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ｓｕｃｔｉｏｎｉｎｇｏｎｃｅｒｅｂｒａｌｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｉｎｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｅｄ
ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，１９９９，２７（１２）：２７７６２７８１．ＤＯＩ：
１０．１０９７／００００３２４６１９９９１２００００００２８．
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ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｓｅｄａｔｉｏｎｗｉｔｈｐｒｏｐｏｆｏｌｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｒｅｍａｉｎｓｗａｒｒａｎｔｅｄ
［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００３，１１２（４）：１００２１００３；ａｕｔｈｏｒｒｅｐｌｙ１００２
１００３．ＤＯＩ：１０．１５４２／ｐｅｄｓ．１１２．４．１００２．

［７４］ ＡｎｄｒａｄｅＡＦ，ＰａｉｖａＷＳ，Ａｍｏｒｉｍ ＲＬ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
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［Ｊ］．ＡｒｑＮｅｕｒｏｐｓｉｑｕｉａｔｒ，２０１１，６９（１）：７９８４．ＤＯＩ：１０．１５９０／
ｓ０００４２８２ｘ２０１１０００１０００１６．

［７５］ ＣｈａｕＣ，ＣｒａｖｅｎＣＬ，ＲｕｂｉａｎｏＡＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅ
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Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，１９８２，５６（６）：８１９８２５．ＤＯＩ：１０．３１７１／ｊｎｓ．１９８２．
５６．６．０８１９．

［７７］ ＣｒｏｍｐｔｏｎＥＭ，ＬｕｂｏｍｉｒｏｖａＩ，ＣｏｔｌａｒｃｉｕｃＩ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
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ｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌｏｐｅｒｉｔｏｎｅａｌａｎｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌｏａｔｒｉａｌｓｈｕｎｔｓｉｎａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ５４４ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｐｅｄｉａｔｒｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０２０，８７
（１）：８０８５．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｒｏｓ／ｎｙｚ３８７．

［９９］ ＫａｈｌｅＫＴ，ＫｕｌｋａｒｎｉＡＶ，ＬｉｍｂｒｉｃｋＤＤＪｒ，ｅｔａｌ．Ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ
ｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１６，３８７（１００２０）：７８８７９９．ＤＯＩ：
１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６（１５）６０６９４８．

（收稿：２０２１０８１１）
（本文编辑：孙丽娜）

·８０２１· 中华神经外科杂志２０２１年１２月第３７卷第１２期　ＣｈｉｎＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ３７，Ｎｏ１２




